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Abstrak
Bakteri Staphylococcus merupakan salah satu bakteri yang sering menimbulkan infeksi pada
manusia.Beberapa spesiesnya merupakan flora normal pada kulit dan selaput lendir manusia,
ada yang bersifat patogen yang dapat menyebabkan infeksi piogenik bahkan septikemia.
Staphylococcus aureus merupakan spesies yang paling invasif. Bakteri ini memiliki beragam
faktor virulensi, yang mencakup protein-protein permukaan yang berperan dalam perlekatan
kuman, enzim-enzim yang menguraikan protein, dan toksin yang merusak sel penjamu.
Faktor virulensi S. aureus saling mempengaruhi, dengan struktur dan sekresi produknya yang
berperan dalam patogenesis infeksi. Banyak faktor yang berperan dalam patogenitas bakteri
Staphylococcus aureus, mulai dari metabolit bakteri, faktor virulensi sampai perananprotein
adhesi matriks ekstraseluler.
Kata kunci : S. aureus, patogenitas, adhesi
Protein Roles Of Extraselular Mathemic Adhesion In Staphylococcus Aureus Bacteria
Abstract
Staphylococcus is one of the bacteria that often causes infections in humans. Some species
are normal flora in the skin and mucous membranes of humans, some are pathogenic which
can cause pyogenic infections and even septicemia. Staphylococcus aureus is the most
invasive species. This bacterium has a variety of virulence factors, which include surface
proteins that play a role in the attachment of germs, enzymes that break down proteins, and
toxins that damage host cells. The virulence factors of Staphylococcus aureus influence each
other, with the structure and secretion of their products which play a role in the pathogenesis
of infection. Many factors play a role in the pathogenicity of Staphylococcus aureus bacteria
include bacterial metabolites, virulence factors and adhesion proteins ofextracellular matrix.
Keywords : S. aureus,pathogenicity , adhesion
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PENDAHULUAN
Masalah infeksi masih merupakan masalah kesehatan bagi negara maju dan
berkembang. Berbagai mikroorganisme dapat menyebabkan infeksi termasuk bakteri, virus,
jamur dan protozoa.17 Insidensi infeksi apapun meningkat dan menurun seiring dengan
perubahan imunitas populasi penjamu dan akibat perubahan virulensi
patogen.9Staphylococcus aureus termasuk salah satu jenis bakteri patogen yang sering
menimbulkan infeksi dan kelainan pada kulit.23 Beberapa spesiesnya merupakan flora normal
pada kulit dan selaput lendir manusia, yang lain dapat menyebabkan supurasi bahkan
septikemia fatal.3Staphylococcus aureus merupakan spesies yang paling invasif dan paling
berbeda dari spesies lainnya karena memiliki enzim koagulase. Organisme ini ditemukan
40% pada orang sehat, di bagian hidung, kulit, ketiak atau perineum.9
Staphylococcus dapat menyebabkan penyakit berkat kemampuannya melakukan
pembelahan dan menyebar luas ke dalam jaringan melalui produksi beberapa bahan
ekstraseluler. Beberapa bahan tersebut dapat berupa enzim maupun toksin.3Staphylococcus
aureus dan Staphylococcus virulen lainnya memiliki beragam faktor virulensi, yang
mencakup protein-protein permukaan yang berperan dalam perlekatan kuman, enzim-enzim
yang menguraikan protein, dan toksin yang merusak sel penjamu. Staphylococcus dibedakan
karena memiliki banyak plasmid, yang mengkode protein-protein yang berperan dalam
resistensi antibiotik dan faktor virulensi lainnya.12
Struktur S. aureus memiliki protein permukaan yang membantu penempelan bakteri
pada sel inang, berupa laminin dan fibronektin yang membentuk matriks ekstraseluler pada
permukaan epitel dan endotel. Selain itu, beberapa galur mempunyai ikatan protein
fibrin/fibrinogen yang mampu meningkatkan penempelan bakteri pada darah dan jaringan,
sebagian besar memiliki protein ikatan terhadap fibronektin dan fibrinogen. Adhesin yang
dapat berikatan dengan kolagen, interaksi ini penting untuk penempelan bakteri pada
jaringan.23
Faktor virulensi S. aureus saling mempengaruhi, dengan struktur dan sekresi
produknya yang berperan dalam patogenesis infeksi. Staphylococcus aureus memiliki
sejumlah protein permukaan dalam menimbulkan infeksi, yang disebut dengan “microbial
surface components recognizing adhesive matrix molecules” (MSCRAMMs) yang
memperantarai perlekatan ke jaringan penjamu. MSCRAMMs berikatan dengan molekul
kolagen, fibronektin dan fibrinogen serta MSCRAMMs lainnya yang berperan sama dalam
adhesi ke komponen jaringan penjamu.20
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Adhesi matriks berperan penting dalam fungsi normal sel dan jaringan tubuh.
Penemuan dalam mikrobiologi modern menyebutkan  bahwa adhesi matriks juga berperan
patogen, misalnya bertanggungjawab dalam beberapa  tipe keracunan makanan, yang
menginfeksi tubuh dengan menggunakan sistem adhesi yang berperan masuk ke dalam sel
sehat.1
BAKTERI STAPHYLOCOCCUS AUREUS
Staphylococcus aureus merpakan penyebab utama infeksi yang didapat di komunitas
dan penyebab sepsis nosokomial.4,5 Manifestasi klinis menyebar luas  termasuk bakterimia,
endokarditis, pneumonia,  osteomielitis, artritis septik, dan pembentukan abses.31
Bakteri Staphylococcus merupakan salah satu bakteri yang sering menimbulkan
infeksi pada manusia. Staphylococcus termasuk dalam famili micrococcaceae. Bakteri ini
berbentuk bulat dan cenderung menyerupai buah anggur. Staphylococcus berukuran 1µm
tersusun dalam bentuk kluster tidak teratur, berpasangan dan tidak membentuk spora.
Tumbuh cepat pada beberapa media dan dengan aktif melakukan metabolisme, melakukan
fermentasi karbohidrat, menghasilkan bermacam pigmen dari warna putih hingga kuning
gelap.3Staphylococcus aureus merupakan salah satu spesies Staphylococcus yang dapat
menghasilkan pigmen berwarna kuning emas sehingga dinamakan aureus. Bakteri ini dapat
tumbuh dengan atau tanpa bantuan oksigen.23 Organisme Staphylococcus aureus adalah
kokus gram positif yang piogenik, non motil dan berkelompok.Staphylococcus aureus
menimbulkan peradangan piogenik yang khas karena sifat destruktif lokalnya, baik lesi
terletak di kulit, tulang, atau katup jantung.12
METABOLIT BAKTERI
Bakteri Staphylococcus mengandung polisakarida dan sebagian besar bahan
ekstraselular  yang bersifat antigenik. Polisakarida yang ditemukan pada jenis yang virulen
adalah polisakarida A yang merupakan komponen dinding sel yang dapat larut dalam asam
trikloroasetat. Antigen ini merupakan komponen peptidoglikan yang dapat menghambat
fagositosis. Bakteriofaga terutama menyerang bagian ini. Antigen protein A berada diluar
antigen polisakarida ; kedua antigen ini membentuk dinding sel bakteri.23
Peptidoglikan, suatu polimer polisakarida yang mengandung subunit-subunit yang
bergabung memberikan eksoskeleton yang kaku dari dinding sel. Peptidoglikan dapat dirusak
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oleh asam kuat atau paparan lisozim. Asam teikoat yang merupakan polimer gliserol atau
ribitol fosfat, diikat ke peptidoglikan dan dapat menjadi antigenik. Beberapa galur S. aureus
mempunyai kapsul yang mneghambat fagositosis oleh leukosit polimorfonuklear kecuali jika
terdapat antibodi spesifik. Sebagian besar galur S. aureus mempunyai koagulase atau faktor
penggumpalan pada permukaan dinding sel, ikatan koagulase secara non enzimatik pada
fibrinogen menyebabkan agregasi pada bakteri.3
Staphylococcus dapat menyebabkan penyakit berkat kemampuannya melakukan
pembelahan dan menyebar luas ke dalam jaringan dan melalui produksi beberapa bahan
ekstraseluler. Beberapa bahan tersebut adalah enzim, yang lain dapat berupa toksin.
Staphylococcus aureus menghasilkan 3 macam metabolit, yaitu metabolitnontoksin,
eksotoksin dan enterotoksin. 3
FAKTOR VIRULENSI
Staphylococcus aureus mengeluarkan lebih banyak toksin ekstraseluler, hemolisin,
enzim dan komponen seluler daripada bakteri lain, semua faktor ini dianggap bertanggung
jawab terhadap virulensi.26Staphylococcus aureus dan Staphylococcus virulen lainnya
memiliki beragam faktor virulensi, yang mencakup protein-protein permukaan yang berperan
dalam perlekatan kuman, enzim-enzim yang menguraikan protein, dan toksin yang merusak
sel penjamu.Staphylococcus dibedakan karena memiliki banyak plasmid, yang mengkode
protein-protein yang berperan dalam resistensi antibiotik dan faktor virulensi lainnya.12
Faktor virulensi S. aureus yang lainadalah : 23
 Beberapa protein invasin membantu invasi dan penyebaran bakteri ke dalam tubuh
seperti leukosidin, kinase dan hialuronidase.
 Beberapa faktor permukaan dapat menghambat fagositosis seperti simpai dan protein
A
 Zat-zat biokimia lain yang diproduksi untuk meningkatkan pertahanan terhadap
fagositosis, seperti karotenoid dan katalase.
 Enzim koagulase dan faktor pembeku (clotting factor) mempengaruhi kerja
imunoglobulin tetentu.
 Beberapa eksotoksin dapat merusak  jaringan sel inang sehingga dapat memperberat
gejala penyakit.
 Beberapa toksin yang berfungsi untuk melisiskan membran sel inang, seperti
hemolisin, leukotoksin, leukosidin.
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 Gen resistensi terhadap antimikroba tertentu sehingga bakteri kebal terhadap
antimikroba tersebut
Gambar Faktor patogenitas Staphylococcus aureus, dengan struktur dan sekresi
produk, keduanya berperan sebagai faktor virulensi pada TSST. A) Permukaan dan
protein sekresi. B and C). Cross-sections dari sel envelope.14
IMUNOPATOGENESIS INFEKSI S. AUREUS
Kemampuan patogenik dari galur S. aureus adalah pengaruh gabungan antara faktor
ekstraseluler dan toksin bersama dengan sifat daya sebar invasif. Pada satu sisi semata-mata
diakibatkan oleh ingesti enterotoksin, pada sisi yang lain adalah bakterimia dan penyebaran
abses pada berbagai organ. Peranan berbagai bahan ekstraseluler pada patogenesis berasal
dari sifat masing-masing bahan tersebut.3
Staphylococcus aureus memproduksi koagulase yang mengkatalisis perubahan
fibrinogen menjadi fibrin dan dapat membantu organisme ini membentuk barisan
perlindungan. Bakteri ini juga memiliki reseptor terhadap permukaan sel penjamu dan protein
matriks (misalnya fibronektin dan kolagen) yang membantu organisme ini untuk melekat.
Bakteri ini mempunyai enzim litik ekstraseluler (misalnya lipase), yang memecah jaringan
penjamu dan membantu invasi. S. aureus menimbulkan peradangan piogenik yang khas
karena sifat destruktif lokalnya, baik lesi terletak di kulit, tulang, atau katup
jantung.12Beberapa strain memproduksi eksotoksin poten, yang menyebabkan sindrom syok
toksik. Enterotoksin yang diproduksi juga dapat menyebabkan diare.9
Bentuk virulen S. aureus yang tahan terhadap fagositosis sebagian disebabkan oleh
pembentukan kapsul secara in vivo dan sebagian karena beberapa faktor seperti enzim
koagulase yang melindungi bakteri terhadap fibrin. Kemampuan komponen dinding sel
seperti protein A untuk bergabung dengan bagian Fc dari IgG bertanggung jawab
menghambat fagositosis strain virulen, tetapi kompleks IgG-protein A mengikat komplemen.
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S. aureus dapat mudah difagositosis dengan antibodi yang cukup, namun sebagian besar
bakteri tetap bertahan hidup dan sangat sulit untuk dieliminasi seluruhnya. Bila infeksi tidak
teratasi dengan baik, lesi berat dapat terjadi pada penjamu yang imun berupa hipersensitifitas
lambat tipe 1V.25
Infeksi S. aureus dapat terjadi melalui mekanisme sebagai berikut :
 Perlekatan pada protein sel inang
Struktur S. aureus memiliki protein permukaan yang membantu penempelan bakteri
pada sel inang, berupa laminin dan fibronektin yang membentuk matriks ekstraseluler pada
permukaan epitel dan endotel. Selain itu, beberapa galur mempunyai ikatan protein
fibrin/fibrinogen yang mampu meningkatkan penempelan bakteri pada darah dan jaringan,
sebagian besar memiliki protein ikatan terhadap fibronektin dan fibrinogen. Adhesin yang
dapat berikatan dengan kolagen, interaksi ini penting untuk penempelan bakteri pada
jaringan.23
Staphylococcus aureus mengekspresikan reseptor permukaan untuk fibrinogen (faktor
penggumpalan atau clumping factor), fibronektin dan vitronektin, serta menggunakan
molekul-molekul ini sebagai jembatan untuk mengikat sel endotel penjamu. Lipase S. aureus
menguraikan lemak dipermukaan kulit, dan ekspresinya berkaitan dengan kemampuan
bakteri ini dalam menimbulkan abses kulit. Stafilokokus juga memilki protein A
dipermukaannya, yang mengikat bagian Fc dari molekul imunoglobulin.12
Beberapa bakteri membentuk biofilm polisakarida yang membantu kolonisasi bakteri
pada alat prostetik yang dipasang didalam tubuh, seperti kateter. Beberapa strain
Staphylococcus memiliki gen  yang memperantarai perlekatan ke plastik dan ke molekul
biologis yang melapisi alat intravaskular. Berbagai strain S. aureus dapat menempel atau
terikat ke bermacam-macam molekul penjamu yang mungkin terpajan akibat terjadi
kerusakan jaringan seperti fibronektin, vitronektin dan kolagen.9
 Invasi
Mikroorganisme memiliki strategi yang berbeda-beda dalam melintasi sawar mukosa
atau berbagai jenis membran sel. Saat melewati sawar ini, mikroorganisme tersebut harus
mampu bertahan hidup dan bermultiplikasi saat menginvasi penjamu.9
Invasi S. aureus terhadap jaringan inang melibatkan sejumlah besar kelompok protein
ekstraseluler.
o α Toksin
Toksin yang dapat merusak membran sel/ jaringan inang, merupakan monomer
yang berikatan dengan membran sel yang rentan. Jika terikat dengan toksin ini,
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dapat menyebabkan terjadinya serangkaian reaksi sekunder yang dapat
menyebabkan pelepasan sitokin, selanjutnya akan mempercepat pembentukan
mediator inflamasi. Kejadian ini dapat menyebabkan gejala-gejala renjat septik
pada infeksi S.aureus yang berat.23Hemolisin S.aureus terutama hemolisin α adalah
suatu protein eksotoksin yang dikode kromosom yang tidak hanya melisiskan sel
darah dan menghancurkan sel-sel lain.26
o β Toksin
Sfingemielinase yang merusak membran yang kaya kandungan lipid. β toksin
dapat ditemukan dalam bakteriofaga lisogenik.
o γ Toksin (leukotoksin) dan leukosidin
kompleks protein toksin yang dapat merusak membran sel yang rentan.
Leukotoksin bersifat hemolitik, 90% isolat yang diisolasi dari luka nekrotik kulit
menunjukkan adanya leukotoksin. 23
o Koagulase
protein ekstraseluler yang dapat berikatan dengan protrombin inang untuk
membentuk sebuah kompleks yang disebut stafilotrombin. Koagulase
menunjukkan sifat virulensi bakteri S.aureus yang dapat melindungi dirinya dari
fagositosis dan menghalangi sistem kerja imun inang.23
o Eksotoksin
Yang dapat merusak jaringan penjamu dan menimbulkan penyakit SEA-G, TSST
(Toxine Shock Syndrome Toxic).29
o Stafilokinase
Enzim yang diproduksi S.aureus yang berfungsi sebagai aktivator plasminogen
sehingga dapat melisiskan fibrin. Enzim ini dapat membantu penyebaran bakteri
dalam jaringan inang.29
o Enzim ekstraseluler lain
S.aureus memproduksi enzim protease, lipase, deoksiribonuklease (DNAse) dan
enzim pemodifikasi asam lemak (fatty acid modifying enzyme, FAME) yang berperan
penting dalam pertahanan diri bakteri dan kemungkinan membantu penyediaan nutrisi
bagi bakteri.23
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Faktor virulensi yang berperan dalam proses invasi bakteri
Staphylococcusaureus.29
 Perlawanan terhadap sistem pertahanan inang
Staphylococcusaureus memiliki kemampuan mempertahankan diri terhadap
mekanisme pertahanan inang, diantaranya adalah dengan pembentukan simpai
polisakarida (mikrokapsul) yang terdapat pada permukaan selnya, yang diduga dapat
menghalangi proses fagositosis. Selanjutnya, protein A yang merupakan protein
permukaan yang berikatan dengan daerah Fc molekul IgG, sehingga dapat
mengganggu opsonisasi dan fagositosis bakteri. Faktor petahanan lain adalah
leukosidin, yang secara spesifik menghalangi kerja polimorfonuklear leukosit.23
PENGARUH PROTEIN ADHESI MATRIKS EKSTRASELULER TERHADAP
PATOGENITASSTAPHYLOCOCCUS AUREUS
Patogenitas bakteri dapat ditentukan oleh kemampuan bakteri untuk melakukan
perlekatan pada permukaan mukosa yang dihubungkan dengan struktur permukaan bakteri
dan faktor penjamu (host). Perlekatan bakteri pada permukaan mukosa merupakan faktor
paling penting dalam patogenitas bakteri.8,27 Faktor virulensi bakteri juga dipengaruhi oleh
adanya kapsul. Bakteri yang memiliki kapsul bersifat lebih virulen karena adanya
kemampuan kapsul polisakarida dalam mencegah fagositosis atau ingesti oleh sel fagositik
host.21 Sebagian besar strain Staphylococcus memproduksi microkapsul yang berperan dalam
patogenitas bakteri.14 Adhesi atau perlekatan S. aureus diperantarai oleh kapsul polisakarida
dan oleh protein reseptor pada permukaan sel epitel. Protein permukaan S.aureus berperan
dalam proses adhesi terhadap protein host seperti laminin dan fibronektin yang tampak pada
permukaan matriks ekstraseluler dari epitel dan endotel.13
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Kemampuan patogenik dari galur S. aureus adalah pengaruh gabungan antara faktor
ekstraseluler dan toksin bersama dengan sifat daya sebar invasif. Peranan berbagai bahan
ekstraseluler pada patogenesis berasal dari sifat masing-masing bahan tersebut.3 Bakteri ini
juga memiliki reseptor terhadap permukaan sel penjamu dan protein matriks (misalnya
fibronektin dan kolagen) yang membantu organisme ini untuk melekat. Bakteri ini
mempunyai enzim litik ekstraseluler (misalnya lipase), yang memecah jaringan penjamu dan
membantu invasi.12 Beberapa bakteri membentuk biofilm polisakarida yang membantu
kolonisasi bakteri pada alat prostetik yang dipasang didalam tubuh, seperti kateter. Beberapa
strain Staphylococcus memiliki gen  yang memperantarai perlekatan ke plastik dan ke
molekul biologis yang melapisi alat intravaskular. Berbagai strain S. aureus dapat menempel
atau terikat ke bermacam-macam molekul penjamu yang mungkin terpajan akibat
terjadikerusakan jaringan seperti fibronektin, vitronektin dan kolagen.9
Hasil penelitian dari Teranishi et al (1998) dikutip dariSuarsana (2002) menunjukkan
bahwa  protein-A positif dari strain Staphylococcus sp. menyerang sel vero dalam jumlah
yang lebih besar dibandingkan dengan strain protein-A negatif. Staphylococcus aureus yang
disintesis dalam jumlah kecil pada faktor permukaan berhubungan dengan jaringan tubuh
host(misalnya kolagen dan fibrinogen-binding protein) dan faktor proteksi terhadap
perlawanan tubuh host.28
Staphylococcusaureus juga memperlihatkan jarak terhadap cell-wall-associated
proteinsyang melakukan perlekatan terhadap matriks ekstraseluler dan komponen plasma
terlarut.7Kaitan antara fibronektin dan ikatan fibrinogen terhadap protein dari S.
Aureusmenunjukkan kemampuan bakteri dalam pembentukan gumpalan plasma.24 Dari
pengamatan sebelumnya didapatkan adanya hubungan langsung yang relevan antara
mekanisme perlekatan S. aureus pada host, yang berpengaruh terhadap sintesis sel endotel
dan penggabungan fibronektin kedalam matriks ekstraseluler, dan disekresikan kedalam
medium kultur untuk tumbuh  secara in vitro.10
Staphylococcus aureus memiliki karakteristik yang mampu membantu bakteri ini
dalam menghindari sistem imun penjamu selama proses infeksi. Mekanisme pertahanan ini
dilakukan melalui produksi mikrokapsul antifagositik (sebagian besar isolat klinik
memproduksi tipe 5 atau 8).6Dalam menimbulkan infeksi, S. aureus memiliki sejumlah
protein permukaan yang disebut dengan “microbial surface components recognizing adhesive
matrix molecules” (MSCRAMMs) yang memperantarai perlekatan ke jaringan penjamu.
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Microbial surface components recognizing adhesive matrix molecules (MSCRAMMs)
berikatan dengan molekul kolagen, fibronektin dan fibrinogen serta MSCRAMMs lainnya
yang berperan sama dalam adhesi ke komponen jaringan penjamu.20 Komponen protein A
dari MSCRAMM berikatan dengan bagian Fc dari imunoglobulin dan dapat mencegah
terjadinya opsonisasi. Staphylococcus aureus juga mensekresikan protein penghambat
kemotaksis dari Staphylococcus atau protein adherens ekstraseluler, yang dihambat dengan
ekstravasasi netrofil dan kemotaksis terhadap bagian yang terinfeksi.6
PerlekatanS. aureus untuk dapat hidup pada sel endotelial, dengan cepat diikuti oleh
internalisasi, proses yang menerima kehadiran bakteri melalui Fibronectin binding protein
(FnBPs). Fibronektin, melalui interaksinya dengan reseptor integrin yang tampak pada
endothelium merupakan kandidat molekul ideal dalam menyusun rangkaian proses
ini.2Banyak patogen invasif lain menggunakan integrin sebagai reseptor seluler
termasukStreptococcus pyogenes yang telah menunjukkan invasi ke  sejumlah besar sel epitel
melalui interaksi antara fibronektin denganintegrin di permukaan sel epitel.18
KESIMPULAN
Bakteri Staphylococcus dapat menyebabkan penyakit berkat kemampuannya
melakukan pembelahan dan menyebar luas ke dalam jaringan melalui produksi beberapa
bahan ekstraseluler. Staphylococcus aureus memiliki beragam faktor virulensi, yang
mencakup protein-protein permukaan yang berperan dalam perlekatan bakteri, enzim-enzim
yang menguraikan protein, dan toksin yang merusak sel penjamu.Struktur S. aureus memiliki
protein permukaan yang membantu penempelan bakteri pada sel inang, berupa laminin dan
fibronektin yang membentuk matriks ekstraseluler pada permukaan epitel dan endotel.
Adhesin yang dapat berikatan dengan kolagen, interaksi ini penting untuk penempelan bakteri
pada jaringan. Staphylococcus aureus memiliki sejumlah protein permukaan dalam
menimbulkan infeksi, yang disebut dengan “microbial surface components recognizing
adhesive matrix molecules” (MSCRAMMs) yang memperantarai perlekatan ke jaringan
penjamu. MSCRAMMs berikatan dengan molekul kolagen, fibronektin dan fibrinogen serta
MSCRAMMs lainnya yang berperan sama dalam adhesi ke komponen jaringan penjamu.
Berbagai strain S. aureus dapat menempel atau terikat ke bermacam-macam molekul
penjamu yang mungkin terpajan akibat terjadikerusakan jaringan seperti fibronektin,
vitronektin dan kolagen. Perlekatan bakteri pada permukaan kulit atau mukosa merupakan
faktor penting dalam patogenitas bakteri.
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